Efek Pemberian Vitamin E Pada Tikus Sprague Dawley yang Mendapat Etanol Terhadap Kadar Malondialdehyde Testis by Asfiah Udu, Waode Sitti
Medula, Volume 8 Nomor 2 Bulan April 2021 EISSN:2443-0218
58
Efek Pemberian Vitamin E Pada Tikus Sprague Dawley yang Mendapat
Etanol Terhadap Kadar Malondialdehyde Testis
(The Effect of Vitamin E in Sprague Dawley Rats Induced Ethanol on Testicular
Malondialdehyde Levels)
Waode Sitti Asfiah Udu
Bagian Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Halu Oleo
Correspoding Author E-mail: yomiasfiah03@gmail.com
ABSTRAK
Latar Belakang: Etanol dapat menyebabkan gangguan produksi testosteron intratestikular dan
infertilitas. Etanol memicu terjadinya stres oksidatif yang diakibatkan oleh meningkatnya Reactive
Oxygen Species (ROS) sehingga memicu terjadinya peroksidasi lipid yang dapat menyebabkan kerusakan
sel. Malondialdehyde (MDA) merupakan produk akhir peroksidasi lipid, yang biasanya digunakan
sebagai biomarker biologis peroksidasi lipid dan menggambarkan derajat stres oksidatif. Vitamin E
adalah vitamin larut lemak yang berperan sebagai antioksidan yang melindungi membran seluler terhadap
kerusakan oksidatif. Tujuan: Untuk membuktikan adanya efek pemberian vitamin E terhadap stres
oksidatif akibat pemberian etanol yang ditunjukkan dengan kadar MDA testis. Metode: Penelitian ini
merupakan penelitian eksperimental murni dengan rancangan Post-test only control group design.
Sebanyak 12 ekor tikus Sprague Dawley dibagi dalam 4 kelompok perlakuan. Kelompok 1 mendapat
aquades 1 mL/hari, kelompok 2 mendapat minyak biji bunga matahari 0,1 mL/hari, kelompok 3
mendapat etanol 30%   7 mL/kgBB/hari, dan kelompok 4 mendapat etanol 30% 7 mL/kgBB/hari dan
pemberian vitamin E 120 IU/kgBB/hari. Pemberian perlakuan dilakukan secara oral selama 30 hari.
Pemeriksaan kadar MDA testis dengan metode TBARS dengan spektrofotometer sehari setelah perlakuan
terakhir. Hasil: Rerata kadar MDA testis pada tikus yang mendapat etanol (5,8325 nmol/g) lebih tinggi
daripada kelompok tikus yang mendapat etanol dan vitamin E 120 IU/kgBB (2,6775 nmol/g).
Simpulan: Efek Pemberian vitamin E pada tikus yang mendapat etanol menunjukkan kadar MDA testis
yang lebih rendah dibandingkan dengan tikus yang hanya mendapat etanol.
Kata Kunci : Etanol, vitamin E, MDA testis
ABSTRACT
Background: Ethanol can interfere with intratesticular testosterone production and infertility. Ethanol
causes oxidative stress by increased Reactive Oxygen Species (ROS) and resulting lipid peroxidation
causing cell damage. Malondialdehyde (MDA) is the end product of lipid peroxidation, which is
commonly used as biomarkers of lipid peroxidation and describes the degree of oxidative stress. Vitamin
E is a fat-soluble vitamin that acts as an antioxidant who protects cell membranes from oxidative
damage.Objective: To prove the effect of vitamin E to resist oxidative stress caused by ethanol
administration as indicated by testicular MDA levels. Methods: This research is true experimental design
with the Post-test only control group design. Twelve adult male Sprague-Dawley rats were divided into
four groups. Group 1 received distilled water 1 ml / day, group 2 received sun flower oil 0.1 ml / day,
group 3 received 30% ethanol 7ml/kgbw/ day, and groups 4 received 30% ethanol 7ml/kgbw/ day and
vitamin E 120 IU / kgbw / day. All treatments were administered orally for 30 days. One day after the last
administration, testicular MDA levels were measured by TBARS method using a spectrophotometer.
Results: Mean testicular MDA levels in the group of rats that received ethanol (5.8325 nmol / g)
was significantly higher than the group of rats that received ethanol and vitamin E 120 IU /
Medula, Volume 8 Nomor 2 Bulan April 2021 EISSN:2443-0218
59
kgbw (2.6775 nmol / g). Conclusion: The Effect of Vitamin E in rats that received ethanol showed
lower testicular MDA levels than rats that received only ethanol.
Keywords : Ethanol, vitamin E, testicular MDA
PENDAHULUAN
Konsumsi alkohol merupakan salah
satu penyebab utama kematian di dunia
(WHO, 2018). Konsumsi alkohol yang
berlebihan menjadi penyabab ketiga
kematian di Amerika Serikat. Konsumsi
alkohol juga merupakan faktor resiko utama
penyakit kronis (Rofles dkk., 2015). Di
Indonesia, prevalensi peminum alkohol
dalam 1 bulan terakhir sebanyak 3,3%,
terdapat beberapa provinsi dengan
prevalensi minum alkohol tinggi, seperti
provinsi Sulawesi Utara (16%), Nusa
Tenggara Timur (15,6%), dan Bali (14%)
(Depkes RI, 2018).
Alkohol terutama dalam bentuk etil
alkohol (etanol) merupakan salahsatu
sumber radikal bebas karena hasil
metabolismenya di dalam tubuh
menghasilkan molekul reaktif berupa
asetaldehide serta molekul reactive oxygen
species (ROS) seperti superoksida (O2-) dan
hidroksil (OH-) (Zakhari, 2006).
Asetaldehida yang bereaksi dengan protein
dan lemak dapat menghasilkan radikal bebas
serta merusak sel (Wu dan Cederbaum,
2003). Penelitian oleh Manessh dkk. (2006)
menunjukkan adanya penurunan kadar
testosteron plasma serta peningkatan
peroksidasi lipid yang signifikan pada pria
pengguna alkohol.
Reactive oxygen species merupakan
metabolit utama yang dihasilkan melalui
reduksi satu elektron oksigen (O2) dari hasil
metabolisme dan reaksi kimia dalam tubuh,
yang merupakan oksidan kuat
(Suryohudoyo, 2007). Reactive oxygen
species dapat bereaksi dan menyebabkan
kerusakan  pada banyak molekul di dalam
sel. Fosfolipid yang menjadi unsur utama
dalam membran plasma dan membran
organela sel seringkali menjadi subjek dari
peroksidasi lipid (Devlin, 2011). Reactive
Oxygen Spesies yang meningkat dapat
menyebabkan kerusakan pada sel Leydig
sehingga dapat mengakibatkan terjadinya
penurunan produksi testosteron (Desai dkk.,
2009).
Stres oksidatif (oxidative stress)
merupakan faktor utama penyebab
infertilitas pada pria (Agarwal dan Said,
2005). Penelitian sebelumnya menunjukkan
bahwa pemberian etanol jangka panjang
pada tikus menunjukkan  peningkatan stres
oksidatif pada testis baik yang disebabkan
oleh peningkatan peroksidasi lipid maupun
menurunnya antioksidan (Maneesh dkk.,
2005).
Peroksidasi lipid merupakan
mekanisme dari trauma sel, baik pada
tumbuhan ataupun hewan, sehinggga
peroksidasi lipid digunakan sebagai
indikator stres oksidatif padasel dan
jaringan. Endoperoksida lipid yang berasal
dari asam lemak tak jenuh ganda, bersifat
tak stabil dan terurai membentuk beberapa
senyawa komplek, termasuk senyawa
karbonil reaktif, terutama malondialdehyde
(MDA). Pengukuran MDA sering digunakan
sebagai indikator peroksidasi lipid jaringan
(Mc Kee dan Mc Kee, 2012).
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Malondialdehyde adalah suatu
senyawa yang sangat reaktif yang
merupakan produk akhir dari peroksidasi
lipid. Meskipun sebagai produk akhir, MDA
bersifat tidak stabil serta memiliki
kereaktifan terhadap berbagai biomolekul,
termasuk protein dan DNA (Grotto dkk.,
2009).
Stres oksidatif akan terjadi apabila
ROS yang dihasilkan lebih besar
dibandingkan dengan yang dapat diredam
oleh mekanisme pertahanan sel. Apabila
senyawa-senyawa tersebut tidak diredam,
maka oksigen reaktif tersebut akan merusak
sel. Antioksidan merupakan senyawa
pemberi elektron (electron donor) untuk
meredam dampak negatif ROS
(Suryohudoyo, 2007).
Vitamin E adalah vitamin yang larut
dalam lemak serta merupakan nutrisi
essensial yang   berperan   dalam pertahan
tubuh terhadap radikal bebas. Vitamin E
terdapat pada berbagai macam sumber bahan
makanan terutama pada minyak tumbuhan,
biji-bijian, serta kacang-kacangan (Rofles
dkk., 2015). Vitamin E berfungsi sebagai
antioksidan yang melindungi membran
seluler terhadap kerusakan oksidatif.
Vitamin E mencegah peroksidasi asam
lemak tidak jenuh pada membran sel,
dikenal sebagai free radical scavenger, yang
membersihkan setiap radikal bebas yang
dapat mengancam sel-sel jaringan (Gropper
dkk., 2005).
Vitamin E merupakan antioksidan
pemutus reaksi berantai peroksidasi lipid
serta dapat menetralisir radikal peroksil
(Young dan Woodside, 2001). Vitamin E
dapat melindungi membran sel terhadap
kerusakan oleh ROS melalui
kemampuannya dalam mencegah oksidasi
(peroksidasi) asam lemak tidak jenuh pada
membran fosfolipid sebelum dapat
menimbulkan kerusakan sel. Vitamin E
berperan sebagai antioksidan yang mudah
memberikan ion hidrogen dari gugus
hidroksil (OH) ke radikal bebas sehingga
radikal bebas menjadi molekul yang stabil
serta menghentikan reaksi peroksidasi lipid,
oleh sebab itu vitamin E berperan sebagai
antioksidan pemutus reaksi berantai
peroksidasi lipid (Gropper dkk., 2012).
Efektivitas vitamin E dalam
pencegahan stres oksidatif atau peroksidasi
lipid masih perlu banyak dikaji. Pemberian
vitamin E diharapkan dapat mengatasi stress
oksidatif yang dapat menimbulkan
infertilitas   pria. Penelitian ini bertujuan
untuk mengetahui kadar MDA testis pada
tikus yang mendapat etanol dan diberikan
vitamin E.
METODE PENELITIAN
Penelitian ini merupakan penelitian
eksperimental murni dengan rancangan
penelitian Post-test only control group
design. Penelitian ini dilaksanakan di
Labolatorium Faal FK UGM dan
Labolatorium Gizi Penghubung Antar
Universitas (PAU) UGM Yogyakarta.
Sebanyak 12 ekor tikus Sprague Dawley
dibagi dalam 4 kelompok perlakuan secara
oral. Kelompok 1 mendapat aquades 1
mL/hari, kelompok 2 mendapat minyak biji
bunga matahari 0,1 mL/hari, kelompok 3
mendapat etanol 30% 7mL/kgBB/hari, dan
kelompok 4 mendapat etanol 30%
7mL/kgBB/hari dan pemberian vitamin E
120 IU/kgBB/hari. Pemberian perlakuan
dilakukan secara oral selama 30 hari. Etanol
30% merupakan jenis alkohol yang sering
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spektrofotometer sehari setelah perlakuan
terakhir.
Penelitian ini telah mendapat
dikonsumsi manusia. Dosis pemberian
vitamin E mengacu kepada Tolerable Upper
Intake Level (UL) vitamin E yang
merupakan kadar dosis tertinggi asupan
vitamin  E yang tidak menimbulkan resiko
efek samping yang dapat merugikan
kesehatan manusia yaitu tidak lebih dari
1000 mg per hari (Rofles dkk., 2015). dosis
vitamin  E 120  IU/kgBB/hari pada tikus
setara dengan dosis pada manusia dewasa
sebesar 896 mg/hari yang merupakan
Tolerable Upper Intake Level pada manusia.
Pemeriksaan kadar MDA testis dengan
metode thiobarbituric acid reactive
substance (TBARS) dengan
persetujuan oleh Medical and Health
Research Ethics Committee Fakultas
Kedokteran Universitas Gadjah Mada No.
Ref : KE/FK/47/EC.
HASIL PENELITIAN
Sebanyak 12 ekor tikus Sprague
Dawley jantan yang terbagi dalam 4
kelompok perlakuan dianalisis penelitian ini.
Hasil pengukuran nilai rerata kadar MDA
testis pada tiap kelompok percobaan dapat
dilihat pada Tabel 1.
Tabel 1. Nilai rerata ± Standar Deviasi
(nmol/g) kadar MDA testis pada kelompok
aquades, minyak biji bunga matahari, etanol





Aquades 4 1,4500 ± 0,15449
Minyak biji bunga matahari 4 1,7650 ± 0,08813
Etanol 4 5,8325 ± 0,26260
Etanol+Vit E 120 IU/kgBB 4 4,2750 ± 0,47753
Dari Tabel 1 tampak bahwa rerata
kadar MDA testis pada kelompok tikus yang
diberikan etanol (5,8325 ± 0,26260 nmol/g)
lebih tinggi dibandingkan dengan kelompok
lainnya. Kadar MDA testis pada kelompok
tikus yang diberikan etanol (5,8325 ±
0,26260 nmol/g) lebih tinggi daripada
kelompok tikus yang mendapat aquades
(1,4500  ±  0,15449 nmol/g)  dan  kelompok
tikus yang mendapat minyak biji bunga
matahari (1,7650 ± 0,08813 nmol/g). Kadar
MDA testis pada tikus yang mendapat etanol
(5,8325 ± 0,26260 nmol/g) lebih tinggi
daripada kelompok tikus yang mendapat
etanol dan vitamin E yaitu pada kelompok
tikus yang mendapat etanol dan vitamin E
120 IU/kgBB (2,6775 ± 0,36555 nmol/g).
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Uji statistik menunjukkan bahwa
terdapat perbedaan bermakna kadar MDA
testis antara keempat kelompok tersebut
dengan p<0,05 yang berarti bahwa terdapat
perbedaan kadar MDA testis tikus dengan
pemberian etanol dan vitamin E. Uji
signifikasi antar kelompok perlakuan
menunjukkan bahwa kelompok tikus yang
mendapat etanol menunjukkan kadar MDA
testis yang lebih tinggi secara signifikan
(p<0,05) dibandingkan dengan kelompok
tikus yang mendapat aquades dan kelompok
tikus yang mendapat minyak biji bunga
matahari. Pemberian etanol dan vitamin E
yaitu pada kelompok tikus yang mendapat
etanol dan vitamin E 120 IU/kgBB
menunjukkan kadar MDA testis yang lebih
rendah secara signifikan (p<0,05)




menunjukkan bahwa kadar MDA testis pada
kelompok tikus yang mendapat etanol
7mL/kgBB lebih tinggi secara bermakna
daripada kelompok tikus yang mendapat
aquades dan kelompok tikus yang mendapat
minyak biji bunga matahari. Kecendrungan
tingginya kadar MDA testis dapat terjadi
dikarenakan etanol menimbulkan
peroksidasi lipid yang diperantarai ROS
yang menyebabakan terjadinya stres
oksidatif jaringan. Dalam tahap metabolisme
etanol dapat menghasilkan terbentuknya
ROS yang dapat mengakibatkan stress
oksidatif. Pembentukan asetaldehid selama
proses metabolisme alkohol dapat
menyebabkan pembentukan radikal bebas
dan merusak sel dalam interaksinya dengan
protein dan lemak (Wu dan Cederbaum, 2003).
Malondialdehyde merupakan molekul yang
reaktif yang dapat bereaksi dan
menyebabkan  kerusakan terhadap  protein
dan DNA. Peningkatan kadar MDA juga
dihubungkan dengan beberapa penyakit
kronis (Grotto dkk., 2009, Rio dkk., 2005).
Metabolisme alkohol yang menghasilkan
ROS dan asetaldehid dapat menyebabkan
stres oksidatif yang dapat merusak jaringan
testis (Quintans dkk., 2005). Penelitian
sebelumnya menunjukkan etanol dapat
menyababkan stres oksidatif dan
meningkatkan apoptosis di dalam jaringan
testis. Pemberian etanol jangka panjang juga
dapat menyebabkan atrofi testis (Zhu dkk.,
2000; Maneesh dkk., 2005).
Tikus yang mendapat etanol
menunjukkan terjadi stres oksidatif yang
lebih tinggi yang ditandai dengan  kadar
MDA testis yang lebih tinggi dibandingkan
dengan kelompok tikus yang mendapat
aquades dan kelompok tikus yang mendapat
minyak biji bunga matahari. Hal ini sesuai
dengan penelitian sebelumnya dengan
pemberian etanol jangka panjang pada tikus
menunjukkan terjadinya stres oksidatif pada
testis baik yang disebabkan oleh
peningkatan peroksidasi lipid maupun
menurunnya antioksidan (Maneesh dkk.,
2005). Pemberian alkohol jangka panjang
menginduksi terjadinya stres oksidatif
terutama dengan peningkatan peroksidase
lipid  pada jaringan testis,  ovarium,  ginjal
dan   paru-paru tikus (Amanvermez dkk.,
2005)
Pada kelompok tikus yang mendapat
etanol dan vitamin E menunjukkan kadar
MDA testis lebih rendah secara  bermakna
dibandingkan dengan kelompok tikus yang
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hanya mendapat etanol. Pemberian vitamin
E dapat menekan terjadinya peroksidasi
lipid yang ditandai dengan kadar MDA testis
yang lebih rendah pada kelompok tikus yang
mendapat etanol dan vitamin E.
Antioksidan seperti vitamin E,
vitamin C dan β karoten berperan dalam
mekanisme pertahanan tubuh terhadap
radikal bebas. Vitamin E berperan sebagai
antioksidan pemutus rantai pada reaksi
berantai dari peroksidasi lipid pada
membran sel. Dengan demikian vitamin E
dapat mencegah kerusakan sel oleh
peroksidasi lipid danmenghambat
pembentukan radikal bebas (Young dan
Woodside, 2001).
Vitamin E melindungi asam lemak
tidak jenuh pada membran fosfolipid.
vitamin E merupakan chain breaking
antioxidant yaitu suatu molekul yang dapat
menerima elektron dari radikal atau
menyumbangkan elektron pada radikal
sehingga terbentuk produk yang stabil
sebelum radikal bebas merusak molekul
target. Radikal peroksil bereaksi lebih cepat
dengan vitamin E daripada asam lemak tak
jenuh ganda dan memutuskan reaksi berantai
peroksidasi lipid (Young dan Woodside,
2001). Hasil penelitian ini sesuai dengan
penelitian sebelumnya berupa efek proteksi
vitamin E terhadap stres oksidatif yang
diinduksi oleh formaldehida yang
ditunjukkan dengan menurunkan kadar
MDA testis pada tikus yang diberikan
vitamin E (Zhou dkk., 2006).
SIMPULAN
Pemberian vitamin 120 IU/kgBB
efektif dalam mencegah peroksidasi lipid
yang dapat memicu stress oksidatif yang
ditandai dengan kadar MDA testis  yang
lebih rendah secara signifikan dibandingkan
dengan tikus yang hanya mendapat etanol.
SARAN
Perlu dilakukan penelitian tentang
pengaruh pemberian etanol dengan
antioksidan lain misalnya vitamin C dan β
karoten terhadap kadar MDA testis.
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